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Резюме 
Актуальность: В развитии хронического панкреатита принимают участие ген-
но-средовые факторы. Цель исследования: Определение влияния некоторых 
факторов риска и полиморфизма rs1799930 NAT2-590 G>A на развитие хрони-
ческого панкреатита. Материалы и методы: 302 неродственных больных хро-
ническим панкреатитом и 465 здоровых индивидов. При анкетировании участ-
ников исследования проводилась оценка влияния курения и употребления алкого-
ля в зависимости от объема, частоты и длительности на риск развития заболевания. 
Генотипирование изучаемого полиморфного варианта rs1799930 NAT2-590 
G>A осуществлялось методом ПЦР. Статистическая обработка данных прове-
дена с использованием программ Statistica 10.0 (StatSoft), SNPstats. Результа-
ты: Установлено, что курение, частота и длительность злоупотребления алко-
гольными напитками влияют на вероятность развития заболевания. Пациенты с 
генотипом G/G NAT2 -590 G>A реже страдали хроническим панкреатитом при 
умеренном употреблении алкоголя (частота употребления алкоголя менее 2 раз 
в неделю – OR=0,55; 95% CI 0,36-0,85; Р=0,006; длительность употребления 
алкоголя менее 10 лет – OR=0,57; 95% CI 0,36-0,90; Р=0,015) и некурящие 
(OR=0,67; 95% CI 0,47-0,96; Р=0,03. Заключение: При прогнозировании веро-
ятности возникновения ХП у носителей полиморфного варианта rs1799930 
NAT2 -590 G>A необходимо учитывать влияние курения и злоупотребления ал-
коголем. Генотип G/G rs1799930 гена NAT2 -590 G>A обладает протективным 
эффектом при умеренном употреблении алкоголя и у некурящих респондентов. 
Ключевые слова: хронический панкреатит; факторы риска; rs1799930; NAT2 
 
Для цитирования: Самгина ТА. Влияние некоторых факторов риска и поли-
морфизма rs1799930 гена NAT2-590 G>A на развитие хронического панкреати-








Самгина ТА. Влияние некоторых факторов риска и … 




Influence of some risk factors and rs1799930 
polymorphism of the NAT2-590 G>A gene  






Kursk State Medical University, 
3 Karl Marx St., Kursk, 305041, Russia 
Corresponding author: Tatyana A. Samgina (tass@list.ru) 
 
Abstract 
Background: Genetic and environmental factors are involved in the development of 
chronic pancreatitis. The aim of the study: To determine the influence of some risk 
factors and polymorphism rs1799930 NAT2-590 G>A on the development of chron-
ic pancreatitis. Materials and methods: 302 unrelated patients with chronic pan-
creatitis and 465 healthy individuals. When questioning the study participants, the 
impact of smoking and alcohol consumption on the risk of developing the disease 
was assessed depending on the volume, frequency and duration. Genotyping of the 
polymorphism rs1799930 NAT2-590 G>A was carried out by PCR. Statistical data 
processing was carried out using Statistica 10.0 (StatSoft), SNPstats. Results: It was 
found that smoking, frequency and duration of alcohol abuse affect the likelihood of 
developing the disease. Patients with genotype G/G NAT2 -590 G>A were less likely 
to suffer from chronic pancreatitis with moderate alcohol consumption (frequency of 
alcohol consumption less than 2 times a week – OR=0.55, 95% CI 0.36-0.85; 
P=0.006; duration of alcohol consumption less than 10 years – OR=0.57, 95% CI 
0.36-0.90) P=0.015) and non-smokers (OR=0.67, 95% CI 0.47-0.96); P =0.03). Con-
clusion: When predicting the likelihood of CP in carriers of the polymorphic variant 
rs1799930 NAT2 -590 G>A, it is necessary to take into account the effect of smok-
ing and alcohol abuse. Genotype G/G rs1799930 of the NAT2 -590 G>A gene has a 
protective effect in moderate alcohol consumption and in non-smoking respondents. 
Keywords: chronic pancreatitis; risk factors; rs1799930; NAT2 
 
For citation: Samgina TA. Influence of some risk factors and rs1799930 polymor-
phism of the NAT2-590 G>A gene on the development of chronic pancreatitis. Re-
search Results in Biomedicine. 2021;7(2):143-148. Russian. DOI: 10.18413/2658-
6533-2021-7-2-0-4 
 
Введение. Хронический панкреатит 
(ХП) представляет собой воспалительное 
заболевание поджелудочной железы, в ос-
нове которого лежит изменение ее клеточ-
ной структуры и развитие функциональной 
недостаточности. Доля ХП составляет 5-10 
% от всех заболеваний органов пищеваре-
ния [1, 2]. Мужчины страдают хрониче-
ским панкреатитом чаще женщин, до-
ля хронического панкреатита на фоне зло-
употребления алкоголем возросла с 40 до 
75 % [1, 2]. Развитие ХП обусловлено вза-
имодействием полиморфных вариантов 
генов и факторов внешней среды. Злоупо-
требление алкоголем, курение, неправиль-
ное питание неоспоримо играют в этом 
важную роль [1-6]. Несмотря на многочис-
ленные исследования, генетические меха-
низмы реализации предрасположенности к 
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что гены ферментов биотрансформации 
ксенобиотиков и АОС, играют в этом важ-
ную роль.  
NAT2 – ариламин-N-ацетилтрансфе-
раза 2 – цитозольный фермент, функция 
которого заключается как в активации, так 
и дезактивации препаратов ариламина, 
гидразина и других канцерогенов [7].  
Ген локализован в положении 8р22 и 
содержит 6 пептидных последовательно-
стей [7]. Обнаружено 13 аллельных вари-
антов NAT2 [7]. Известно, что NAT2 при-
водит к появлению функциональных бел-
ков NAT в трансифицированных клетках 
COS-1, о чем свидетельствует их фермен-
тативная активность с субстратом арила-
мина – сульфаметазином. Аллельные ва-
рианты гена NAT2 связаны с нарушением 
каталитических функций и стабильности 
фермента. Ген имеет особое значение в ин-
дивидуальном физиологическом ответе на 
воздействие различных ксенобиотиков – 
экзогенных химических веществ и ле-
карств [7]. Полиморфизмы этого гена так-
же связаны с более высоким уровнем забо-
леваемости раком и лекарственной ток-
сичностью [7-9]. 
Цель исследования. Определить 
влияние некоторых факторов риска и по-
лиморфизма rs1799930 NAT2-590 G>A на 
развитие хронического панкреатита. 
Материалы и методы исследова-
ния. 302 пациента с хроническим панкреа-
титом (225 женщин и 77 мужчин), нахо-
дившихся на лечении в хирургическом от-
делении ОБУЗ КГКБ №4, и 465 здоровых 
индивидов (346 женщин и 119 мужчин). 
Средний возраст в группах составил 
53,1±7,2 и 54,4±6,8 соответственно.  
Диагноз заболевания устанавливался 
с использованием лабораторных и инстру-
ментальных методов исследования, реко-
мендованных национальными клиниче-
скими рекомендациями по хроническому 
панкреатиту [1, 2].  
В развитии хронического панкреати-
та основополагающую роль играют слож-
ные взаимодействия между генетическими 
и средовыми факторами, в этой связи изу-
чение совместного влияния полиморфных 
вариантов изучаемых генов и средовых 
факторов риска является важным этапом 
исследования [1-5, 9]. 
Все участники исследования запол-
няли анкету, которая включала вопросы, 
позволяющие оценить социально-
демографический статус, провести анализ 
влияния различных средовых факторов 
риска панкреатита, результаты клиниче-
ских методов исследования.  
Для оценки влияния курения и зло-
употребления алкоголем участники иссле-
дования подразделялись на две группы: 
курящие и некурящие; далее, в зависимо-
сти от объема потребляемого алкоголя – 
менее 200 г в неделю и 200 г и более в не-
делю (в перерасчете на чистый этанол); в 
зависимости от частоты употребления ал-
коголя – от 1 до 2 дней в месяц или реже и 
от 1 и более дней в неделю; в зависимости 
от длительности употребления алкоголя – 
до 10 лет и в течение 10 или более лет. 
С целью проведения молекулярно-
генетического анализа из венозной крови 
пациента выделяли геномную ДНК стан-
дартным двухэтапным методом фенольно-
хлороформной экстракции. Генотипирова-
ние полиморфизма rs1799930 гена NAT2-
590 G>A проведено ПЦР в режиме реаль-
ного времени с использованием коммерче-
ских наборов реактивов TaqMan SNP 
Genotyping Assays фирмы Applied 
Biosystems (США). Статистическая обра-
ботка данных проведена с использованием 
программы Statistica 10.0 (StatSoft, США), 
SNPstats.  
Результаты и их обсуждение. В хо-
де проведенного исследования мы не об-
наружили ассоциаций аллелей и генотипов 
изучаемого полиморфного локуса с веро-
ятностью возникновения хронического 
панкреатита (таблица 1). 
Нами было изучено совместное вли-
яние злоупотребления алкоголем (частота, 
длительность, объем) и курения на риск 
развития ХП у носителей генотипов поли-
морфизма rs1799930 гена NAT2-590 G>A. 
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Аллели и генотипы полиморфного варианта rs1799930 гена NAT2-590 G>A у больных 
хроническим панкреатитом и здоровых индивидов (кодоминантная модель) 
Table 1 
Alleles and genotypes of the rs1799930 polymorphism of the NAT2-590 G>A gene in patients 













G/G 226 (48,6%) 134 (44,4%) 
0,16 
1,00 
G/A 207 (44,5%) 136 (45,0%) 1,11 (0,82-1,50) 
A/A 32 (6,9%) 32 (10,6%) 1,69 (0,99-2,88) 
A 0,29 0,33 0,09 1,20 (0,97-1,50) 
 
Таблица 2 
Влияние некоторых факторов риска и полиморфизма rs1799930 гена NAT2-590 G>A  
на возникновение хронического панкреатита  
Table 2 
The influence of the frequency of alcohol consumption on the risk of chronic pancreatitis  
in carriers of polymorphic variants of the studied genes 
Генотипы 
















OR (95% CI) 
частота употребления алкоголя 
G/A-A/A 58 (42,3%) 138 (57,0%) 0,55 
(0,36-0,85) 
0,006 
36 (45,6%) 30 (50,0%) 0,84 
(0,43-1,64) 
0,60
D G/G 79 (57,7%) 104 (43,0%) 43 (54,4%) 30 (50,0%) 
длительность употребления алкоголя 
G/A-A/A 57 (43,5%) 103 (57,5%) 0,57 
(0,36-0,90) 
0,015 
48 (47,1%) 65 (53,3%) 0,78 
(0,46-1,32) 
0,35





110 (57,9%) 0,67 
(0,47-0,96) 
0,03 







80 (42,1%) 46 (38,7%) 54 (48,2%) 
Примечание: 1P –данные по ассоциациям генотипов с заболеванием в двух группах – со средовым фактором 
риска и без этого фактора риска; SNPstats; 
D 
– доминантная модель. 
Note: 
1
P – data on the associations of genotypes with the disease in two groups – with an environmental risk factor and 
without this risk factor, SNPstats; 
D 
– dominant model 
 
Как видно из таблицы 2, среди здо-
ровых индивидов при отсутствии факторов 
риска (злоупотребленя алкоголем и куре-
ния) чаще встречался генотип G/G NAT2-
590 G>A. 
N-ацетилтрансфераза 2 является од-
ним из ферментов метаболизма второй фазы 
биотрансформации ксенобиотиков [8], по-
скольку посредством N-ацетилирования и 
О-ацетилирования участвует в детоксикации 
канцерогенов – токсичных ариламинов, 
ароматических аминов и гидразинов [8].  
Скорость ацетилирования опреде-
ляется активностью фермента NAT2 и зна-
чительно различается в популяции. Gel-
ler F. и соавторы (2016) на примере евро-
пейской популяции обнаружили, что носи-
тели некоторых аллельных вариантов гена 
NAT2, а именно, NAT25A, NAT25B, 
NAT26A, NAT26B, NAT27A, NAT27B, 
NAT214A, NAT214 являются «медленными 
ацетиляторами», и именно у них наиболее 
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ственные реакции препаратов, которые 
подвергаются ацетилированию, что связа-
но с увеличением концентрации препарата 
в плазме крови [8].  
Проведенные многочисленные ис-
следования по изучению роли полимор-
физма в развитии различных заболеваний в 
европейской и азиатской популяциях про-
тиворечивы. Так, среди европейцев носи-
тели генотипа А/А полиморфизма 
rs1799930 NAT2 имели повышенный риск 
развития рака молочной железы при куре-
нии более 5 сигарет в день [10]. Курящие 
мужчины китайской популяции носители 
генотипа А/А и аллеля А также имели по-
вышенный риск развития рака легких [10]. 
Однако, мутантный аллель А снижал риск 
развития лейкемии [11].  
В ходе проведенного нами исследо-
вания было обнаружено, что носители ге-
нотипа G/G NAT2 -590 G>A реже страдали 
хроническим панкреатитом при умеренном 
употреблении алкоголя (частота употреб-
ления алкоголя менее 2 раз в неделю – 
OR=0,55, 95% CI 0,36-0,85; Р=0,006; дли-
тельность употребления алкоголя менее 10 
лет – OR=0,57, 95%  
CI 0,36-0,90; Р=0,015) и некурящие – 
OR=0,67, 95% CI 0,47-0,96; Р=0,03.  
Таким образом, при прогнозировании 
вероятности возникновения хронического 
панкреатита необходимо учитывать поли-
морфизм rs1799930 NAT2 -590 G>A, а так-
же влияние курения и злоупотребления 
алкоголем. 
Заключение. Установлено, что гено-
тип G/G rs1799930 гена NAT2 -590 G>A 
проявляет протективный эффект в отно-
шении вероятности возникновения хрони-
ческого панкреатита при умеренном упо-
треблении алкоголя и у некурящих ре-
спондентов.  
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